Подходы к ведению беременных и кормящихженщин с опоясывающим герпесом by Ignatovskiy A.V. et al.
№ 6, 2011 58
 Актуальность изучения герпетической инфекции 
у беременных обусловлена доказанным негативным 
влиянием на развитие плода [1]. первое морфологи-
ческое описание герпетического поражения плаценты 
относится к 1965 г., когда С. Witzleben и S. Driscoll по-
казали, что проникающий в плаценту гематогенным 
путем вирус вызывает некроз трофобласта ворсин, 
что приводит к их склеиванию.
Для выявления инфекции, вызванной вирусом про-
стого герпеса 1-го и 2-го типов (ВпГ-1,2), разработаны 
диагностические методы, использующиеся, в том чис-
ле, при планировании беременности. Также широко 
доступны эффективные лечебные методики, обеспе-
чивающие снижение частоты рецидивов и уменьше-
ние риска передачи герпетической инфекции полово-
му партнеру [2, 3]. Возникновение же опоясывающего 
герпеса (ОГ) у беременной является непрогнозируе-
мым событием. при этом затруднения могут возник-
нуть как на этапе диагностики в случае атипичных 
форм, так и при выборе методов лечения.
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Обсуждаются клинические проявления и осложнения опоясывающего герпеса. Риск развития осложнений 
выше в группе пациентов с иммунодефицитом. В связи с тем, что беременные женщины относятся к группе 
иммунокомпромитированных пациентов, предлагаются показания для проведения системной терапии 
опоясывающего герпеса этиотропными противовирусными препаратами у беременных и кормящих женщин. 
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The article describes the epidemiology, classification, clinical manifestations and treatment of herpes zoster. Basic 
approaches to treating of herpes zoster in pregnancy are outlined.
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об авторах:
Известно, что вирус герпеса 3-го типа (ВГ-3), 
также как и ВпГ-1,2, относится к альфа-герпес-
вирусам. первичная инфекция, вызванная ВГ-3, 
проявляется в виде ветряной оспы, реактивация 
вируса в спинальном ганглии одного или несколь-
ких дерматомов приводит к развитию клинической 
картины ОГ.
В Российской федерации в течение последнего 
десятилетия наблюдался рост заболеваемости ветря-
ной оспой. число случаев ветряной оспы за послед-
ние 10 лет увеличилось с 517 601 в 1999 г. до 801 346 
в 2008 г. (т. е. в 1,5 раза). Экономический ущерб 
от ветряной оспы в 2008 г. составил около 6 млрд 
рублей, т. е. больше, чем от гриппа. Эта динамика 
прослеживалась во всех возрастных группах. Также 
следует отметить, что 10% заболевших составляли 
взрослые [4].
Ветряная оспа (варицелла) представляет собой 
первичное инфицирование вирусом Varicella-zoster 
(VZV) и сопровождается вирусемией.
59В помощь практическому врачу
В структуре осложнений ветряной оспы превали-
руют вторичные бактериальные инфекции кожи, пнев-
монии и поражения цНС [5, 6]. 
у взрослых лиц, переболевших ветряной оспой, 
в предупреждении реактивации VZV большую роль 
играет клеточный иммунитет. при ослаблении клеточно-
го иммунитета с возрастом в процессе лечения иммуно-
депрессантами либо в результате других причин вирус 
реактивируется в спинальных ганглиях, что приводит 
к развитию ОГ. Гуморальный иммунный ответ харак-
теризуется образованием специфических антител уже 
в первые дни после появления сыпи. Сохраняющийся 
в течение всей последующей жизни  уровень специфи-
ческих антител класса IgG обеспечивает защиту от по-
вторных заражений ветряной оспой, но не предохра-
няет от рецидивов опоясывающего герпеса. уровень 
специфических антител невысокий, но достаточный для 
защиты от рецидивов ОГ, чем и можно объяснить доста-
точно невысокую частоту встречаемости ОГ среди лиц 
молодого возраста [7]. Риск ОГ в течение жизни у инфи-
цированных лиц оценивается как 10—30%, с ежегодным 
числом случаев 3,6—14,2 на 1000 человек в год [8, 9]. 
Особую опасность ВГ-3 представляет для бере-
менных женщин. у 5% женщин детородного возраста 
иммунитет к этому вирусу отсутствует, что обусловли-
вает возможность развития ветряной оспы и передачи 
инфекции от матери плоду. при отсутствии ветряной 
оспы у беременной в анамнезе в случае заражения 
накануне родов у новорожденного может развиться 
неонатальная ветряная оспа. Развитие этого заболе-
вания возможно при контакте серонегативной жен-
щины с больным ветряной оспой в течение последних 
3 нед. беременности [10, 11]. Осложнениями ветряной 
оспы у беременных являются самопроизвольный вы-
кидыш, неразвивающаяся беременность, антенаталь-
ная гибель плода. 
Неонатальная ветряная оспа проявляется в тече-
ние первых дней жизни новорожденного, так как ви-
рус передается трансплацентарно накануне родов. 
Наиболее тяжело протекает инфекция, если высы-
пания у матери появились в период от 5-го дня до 
родов и до 2-го дня после родов, так как у ребенка 
отсутствует защитный титр антител. частота раз-
вития тяжелых форм инфекции при неонатальной 
ветряной оспе составляет 20—50%, а летальность 
среди новорожденных достигает 20—30%. В случае 
появления высыпаний в течение последних 5 дней 
до предполагаемой даты родов родоразрешение ре-
комендуется отложить на как можно более поздний 
срок для выработки антител и передачи их через 
плаценту плоду [12, 13].
Риск передачи вируса плоду колеблется и зависит 
от ряда причин, в том числе от срока беременности, 
и составляет 0,4%, если заболевание развивается 
с 1-й по 13-ю неделю гестации, 2,0% — с 14-й по 20-ю 
неделю, незначительный — после 20-й недели [14].
у плода проявления синдрома врожденной ве-
тряной оспы характеризуются разнообразными кли-
ническими проявлениями, включая мертворождения 
и аномалии развития: зостериформные рубцы на коже 
(100%), гипоплазию или аплазию конечностей (86%), 
гипотрофию (82%), пороки развития органа зрения 
(64%) (микрофтальмия, анофтальмия, анизокория, 
атрофия зрительного нерва, катаракта, хориорети-
нит), задержку психомоторного развития (50%) и та-
кие неврологические нарушения (30%), как микроце-
фалия, кортикальная атрофия, дисфункция сфинкте-
ров мочевого пузыря и кишечника и др.). Летальность 
новорожденных при синдроме врожденной ветряной 
оспы может достигать 61% [11, 15].
у взрослых рецидивы инфекции, обусловленные 
реактивацией ВГ-3, проявляют себя клинической кар-
тиной ОГ.
Триггерными факторами для реактивации вируса 
являются прежде всего состояния, сопровождающие-
ся снижением иммунной реактивности, — онкологиче-
ские и онкогематологические заболевания, стрессы, 
уф-излучение, иммуносупрессивные состояния и др.
ОГ может иметь типичную или атипичную клини-
ческую картину. Для типичной формы ОГ характерна, 
как правило, унилатеральная локализация в пределах 
одного дерматома. Очаги поражения представлены 
отечной эритемой и сгруппированными на ее фоне пу-
зырьками с серозным содержимым.
Типичной локализацией высыпаний чаще всего 
является зона иннервации кожи от II грудного до II по-
ясничного сегмента, но у детей в процесс могут вовле-
каться участки, иннервируемые черепными и крест-
цовыми нервами. при поражении V пары черепных 
нервов (тройничного нерва) возможно поражение его 
ветвей. при вовлечении верхней ветви наблюдаются 
кожные изменения на волосистой части головы, в об-
ласти лба, носа, глаз, при поражении средней ветви — 
в области щек, неба, при поражении нижней ветви — 
в области нижней челюсти, на языке. при поражении 
VII пары черепных нервов (лицевого) наблюдаются 
высыпания в наружном слуховом проходе. 
Возникновение атипичных форм ОГ обусловлено 
выраженными нарушениями иммунной реактивности 
и сопровождается появлением геморрагических, яз-
венно-некротических (хронические язвенные очаги), 
гангренозных элементов, а также тенденцией к диссе-
минации [16]. 
буллезная форма сопровождается формировани-
ем на коже наряду с типичными везикулами много-
камерных пузырей с серозным содержимым, которые 
подсыхают медленнее, чем обычно, и образуют короч-
ку или, вскрываясь, превращаются в очаги с эрозив-
ной поверхностью. при буллезной форме самостоя-
тельно образовавшиеся пузырьки, быстро увеличива-
ясь по периферии за счет цитопатического действия 
вируса, могут сливаться в большие пузыри.
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при геморрагической форме на 2—3-й день болез-
ни содержимое пузырьков имеет геморрагический ха-
рактер при одновременном появлении петехий и круп-
ных кровоизлияний на коже и слизистых оболочках. 
Корочка, образующаяся при этой форме, имеет чер-
ный цвет и погружена в кожу. Эта форма болезни 
наблюдается у пациентов с онкогематологическими 
заболеваниями, при васкулитах, болезни Верльгофа 
и других тяжелых состояниях, сопровождающихся вы-
раженным иммунодефицитом.
Для гангренозной формы характерно образование 
очагов некроза в зоне высыпаний. В начале заболева-
ния после появления везикул вокруг некоторых из них 
формируются гангренозные ободки, распространяю-
щиеся по периферии. после вскрытия полостных эле-
ментов на их месте образуется некротический струп, 
при отторжении которого обнажаются долго не зажи-
вающие язвы различной глубины с подрытыми края-
ми. Для этой формы характерна выраженная интокси-
кация и высокая летальность.
Генерализованная форма возникает у больных 
с выраженным иммунодефицитом разной этиологии, 
например, на фоне терапии иммунодепрессантами, 
а также ослабленных тяжелыми заболеваниями (ВИч-
инфекция, онкогематологические заболевания и др.). 
Течение болезни очень тяжелое, что обусловлено по-
ражением нервной системы и внутренних органов, 
и нередко приводит к летальному исходу. 
Осложнения ОГ многообразны и могут вовлекать 
не только кожу, но и нервную систему, а также вну-
тренние органы. по разным данным, осложнения раз-
виваются у 13—26% больных [17]. 
В подавляющем большинстве случаев, включая 
типичные и атипичные формы болезни, такой важ-
ный симптом, как боль, предшествует появлению 
высыпаний или возникает сразу после их форми-
рования. Согласно современным представлениям, 
болевой синдром при ОГ имеет три фазы: острую, 
подострую и хроническую. боль при острой герпе-
тической невралгии возникает в продромальный 
период и сохраняется в течение 30 дней. подострая 
фаза характеризуется персистированием боли от 30 
до 120 дней. по определению Международного гер-
петического форума, постгерпетическую невралгию 
(пГН) определяют как боль, сохраняющуюся более 
4 месяцев после начала продромального периода за-
болевания [2].
пГН является наиболее распространенным ослож-
нением ОГ [2, 18], она также может стать причиной 
физической, трудовой и социальной дезадаптации 
и таким образом негативно повлиять на качество жиз-
ни [19, 20]. 
установлена корреляция развития пГН с локализа-
цией высыпаний. Так, наименьшая вероятность разви-
тия пГН при поражении дерматомов области крестца, 
поясницы, а также нижней челюсти. при поражении 
грудных дерматомов риск умеренный. Наибольшая 
же вероятность развития пГН при локализации пора-
жения в области плечевого сплетения и в зоне иннер-
вации тройничного нерва, в особенности его глазной 
ветви. К факторам, характеризующимся высокой ве-
роятностью развития пГН, относятся также выражен-
ная боль, возникшая еще в продромальном периоде, 
распространенные высыпания, возникновение забо-
левания на фоне сниженной иммунной реактивности 
и пожилой возраст [19, 21].
Осложнения со стороны нервной системы много-
образны и включают помимо пГН такие расстройства, 
как энцефалит, миелит, инсульт, потеря или снижение 
остроты зрения при поражении глазного яблока [17].
Диагноз ОГ базируется преимущественно на ти-
пичной клинической картине заболевания. Лаборатор-
ная диагностика включает обнаружение ДНК вируса 
герпеса 3-го типа методами амплификации нуклеино-
вых кислот (пцР-RT) и исследование уровня антител 
(Ig G) к ВГ-3 в динамике.
В 2010 г. в Российской федерации при тесном со-
трудничестве ведущих дерматовенерологов и невро-
патологов Российской федерации разработаны и опу-
бликованы Клинические рекомендации Российского 
общества дерматовенерологов и косметологов по 
обследованию и лечению пациентов с опоясывающим 
герпесом [2].
В соответствии с этим документом при лечении 
ОГ должны быть назначены этиотропные противови-
русные препараты. Медикаментозная терапия может 
быть проведена одним из следующих препаратов — 
ацикловиром, валацикловиром или фамцикловиром. 
В соответствии с инструкцией по применению пре-
парата назначение ацикловира при беременности воз-
можно, если ожидаемый эффект терапии превышает 
потенциальный риск для плода (адекватных и строго 
контролируемых исследований безопасности приме-
нения у беременных женщин не проведено). Ацикло-
вир проходит через плаценту. Данные об исходе бере-
менности у женщин, принимавших ацикловир систем-
ного действия в I триместре беременности, не показа-
ли увеличения числа врожденных пороков у детей по 
сравнению с общей популяцией. поскольку в наблю-
дение было включено небольшое количество женщин, 
достоверных и определенных выводов о безопасности 
ацикловира при беременности сделать нельзя. у кор-
мящих также имеются ограничения в применении си-
стемных противовирусных препаратов. после приема 
ацикловира внутрь он определялся в грудном молоке 
в концентрациях, соотношение которых с концентра-
циями в плазме крови составляет 0,6—1,4. при таких 
концентрациях в грудном молоке дети, находящиеся 
на грудном вскармливании, могут получать ацикловир 
в дозе 0,3 мг/кг в сутки. учитывая это, следует назна-
чать ацикловир кормящим женщинам с осторожно-
стью, только в случае необходимости [22].
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 В то же время, в соответствии с современными 
подходами к терапии, при возникновении ОГ вне бе-
ременности обязательным условием лечения являет-
ся проведение системной противовирусной терапии. 
В такой ситуации представляется важным определе-
ние подходов к ведению беременных и кормящих жен-
щин с ОГ, а также разработка критериев для назна-
чения системных противовирусных препаратов у бере-
менных и кормящих женщин. 
Тактика ведения беременных при ОГ. Во время 
беременности высока активация латентной инфекции 
ВГ-3 в форме ОГ. по статистике заболеваемость ОГ 
среди беременных составляет 5—15 на 10 000 [8, 9]. 
Следует помнить, что беременная женщина — это 
иммунокомпрометированный пациент. беременность 
вследствие особого иммунного статуса (угнетение 
клеточного иммунитета, наличие супрессивных фак-
торов в плазме) может препятствовать естественной 
противовирусной резистентности и способствовать 
более агрессивному течению вирусной инфекции. 
Собственные наблюдения больных ОГ в период 
с 2007 по 2010 г. позволили отметить увеличение доли 
пациентов молодого возраста (от 21 года до 32 лет) и, 
что особенно важно, в эту группу вошли и дети в воз-
расте 6, 7 и 9 лет. Всего под наблюдением находились 
36 беременных и кормящих и трое детей. у 29 женщин 
ОГ протекал с поражением 2 дерматомов и более. у 3 
женщин отмечалось атипичное течение ОГ в виде бул-
лезной формы, в остальных случаях ОГ протекал типич-
но. Все пациенты были направлены на консультацию 
к дерматовенерологу после приема акушера-гинеколо-
га. предварительный диагноз у подавляющего большин-
ства пациентов был поставлен правильно, цель консуль-
тации — подтверждение диагноза и выбор лечебной 
тактики. Трудности лечения такой категории пациентов, 
как беременные и кормящие женщины, вызваны извест-
ными ограничениями в применении всех этиотропных 
противовирусных препаратов (валацикловир, фамци-
кловир), исключением не является даже препарат с по-
ложительной историей применения — ацикловир. 
С учетом высокого риска возникновения тяжелых 
осложнений при развитии ОГ предлагаем следующие 
показания к проведению системной терапии противо-
вирусными препаратами при ОГ у беременных и кор-
мящих женщин:
  поражение лица, слизистой рта, аурикулярной об-
ласти;
  глубокие атипичные формы (буллезная, геморраги-
ческая, гангренозная);
  выраженный болевой синдром как в периоде про-
дромы, так и возникший при появлении высыпаний;
  осложненное течение настоящей беременности 
(токсикоз, анемия беременных, гестационный диа-
бет, преэклампсия и т. д.);
  выраженные симптомы общей интоксикации (по-
вышение температуры, увеличение регионарных 
лимфоузлов);
  вовлечение в процесс более одного дерматома;
  указание на наличие в анамнезе прерывания бере-
менности, в качестве причины которого была дока-
зана роль герпетической инфекции (в т.ч. ВпГ-1,2 );
  осложнения периода беременности или послеродо-
вого периода бактериальной или вирусной природы;
  наличие соматических заболеваний, субкомпенси-
рованных или протекающих с декомпенсацией;
  наличие соматических заболеваний, для лечения 
которых применяются препраты, обладающие им-
муносупрессивным свойством (системные глюко-
кортикостероиды, в т.ч. ингаляционные, цитостати-
ки, иммунобиологические препараты).
полагаем, что при наличии перечисленных со-
стояний системная терапия ацикловиром может быть 
назначена на любом сроке беременности. Эффектив-
ными дозами для этой категории пациентов следует 
считать дозы 10 мг/кг каждые 8 ч. при внутривенном 
введении или пероральный прием в дозе 800 мг 5 раз 
в сутки в течение не менее 7 сут.
В соответствии с современными медицинскими 
знаниями способом профилактики ветряной оспы и, 
возможно, ОГ является вакцинация ранее не болев-
ших пациентов, особенно женщин, что возможно 
на этапе планирования беременности. Вакцинация 
показана всем серонегативным женщинам репро-
дуктивного возраста с рекомендацией предохра-
няться от беременности в течение 4 нед. после вак-
цинации. 
Вакцинация женщин репродуктивного возраста 
против ветряной оспы в России особенно актуальна, 
поскольку специфический анти-VZV иммуноглобулин 
в стране не зарегистрирован и в период беременности 
нет возможности специфической постэкспозиционной 
иммунопрофилактики ветряной оспы. 
помимо защиты от ветряной оспы вакцина, веро-
ятно, способна снизить риск реактивации VZV, клини-
чески проявляющейся как ОГ [24]. 
Таким образом следует заключить, что при возник-
новении во время беременности или в период корм-
ления грудью клинических проявлений ОГ необходимо 
оценить показания к проведению системной терапии. 
при наличии таких показаний системная противови-
русная терапия должна быть обязательно назначена. 
Единственным препаратом, применяемым для лече-
ния ОГ в группе беременных и кормящих женщин, яв-
ляется этиотропный препарат — ацикловир.  
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